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【摘 要】 目的 探讨血清肿瘤坏死因子样凋亡微弱诱导剂( TWEAK) 和白介素-17( IL-17) 与老年肌少症的相

关性。方法 选择 2021 年 10 月—2023 年 3 月中国人民解放军联勤保障部队第九六〇医院干部病房一科收治的老年

肌少症患者 93 例为肌少症组，体检志愿者 60 例为健康对照组。根据骨骼肌质量指数( SMI) 、握力和步速将肌少症组

患者分为前期亚组( 29 例) 、中期亚组( 39 例) 、严重期亚组( 25 例) 。检测各组血清 TWEAK 和 IL-17 水平，Pearson 分

析 TWEAK、IL-17 与 SMI、握力、步速之间的相关性; 多因素 Logistic 回归分析老年肌少症的危险因素; 受试者工作特征

曲线( ＲOC) 分析血清 TWEAK、IL-17 预测老年肌少症的价值。结果 肌少症组血清 TWEAK、IL-17 水平高于健康对照

组( t /P = 27． 192 / ＜ 0． 001、19． 823 / ＜ 0． 001 ) ，SMI、握 力 和 步 速 显 著 低 于 健 康 对 照 组 ( t /P = 8． 601 / ＜ 0． 001、
8． 450 / ＜ 0． 001、13． 635 / ＜ 0． 001 ) ，血 清 TWEAK、IL-17 水 平 比 较，严 重 期 亚 组 ＞ 中 期 亚 组 ＞ 前 期 亚 组 ( F /P =
66． 493 / ＜ 0． 001、19． 902 / ＜0． 001) ，SMI、握力和步速比较，严重期亚组 ＜ 中期亚组 ＜ 前期亚组( F/P = 19． 746 / ＜ 0． 001、
86． 254 / ＜ 0． 001、32． 765 / ＜ 0． 001) 。肌少症患者血清 TWEAK、IL-17 水平与 SMI、握力和步速均呈负相关( P ＜ 0． 01) 。
骨质疏松、高 TWEAK、高 IL-17 是老年肌少症发病的危险因素，高 SMI 是其保护因素［OＲ( 95% CI) = 1． 958 ( 1． 216 ～
3． 153) 、1． 650( 1． 091 ～ 2． 496) 、1． 621( 1． 110 ～ 2． 366) 、0． 258( 0． 086 ～ 0． 775) ］。血清 TWEAK、IL-17 及二者联合诊断

老年肌少症的曲线下面积( AUC) 分别为 0． 734、0． 790、0． 898，二者联合诊断老年肌少症的 AUC 大于单独 TWEAK、IL-
17 诊断( Z /P = 4． 210 / ＜ 0． 001、2． 865 /0． 016) 。结论 老年肌少症患者血清 TWEAK、IL-17 水平增高，且与骨骼肌质

量减少、握力及步速降低有关，联合检测血清 TWEAK、IL-17 有助于识别老年人肌少症潜在风险。
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【Abstract】 Objective To investigate the correlation between serum tumor necrosis factor like weak inducer of ap-
optosis ( TWEAK) and interleukin-17 ( IL-17) in elderly sarcopenia． Methods Ninety-three elderly patients with sarcope-
nia admitted to the Cadre Ward One Department of the 96O Hospital of the Joint Support Force of the Chinese People＇s
Liberation Army from October 2021 to March 2023 were selected as the sarcopenia group，and 60 physical examination vol-
unteers were selected as the healthy control group． Patients in the sarcopenia group were divided into early subgroups ( 29
cases) ，intermediate subgroups ( 39 cases) ，and severe subgroups ( 25 cases) based on skeletal muscle mass index ( SMI) ，

grip strength，and walking speed． Detect the serum levels of TWEAK and IL-17 in each group，and analyze the correlation
between TWEAK and IL-17 with SMI，grip strength，and gait speed by Pearson analysis; Multivariate logistic regression
analysis of risk factors for elderly sarcopenia; The value of TWEAK and IL-17 in predicting sarcopenia in the elderly using
receiver operating characteristic curve ( ＲOC) analysis． Ｒesults The serum levels of TWEAK and IL-17 in the sarcopenia
group were higher than those in the healthy control group ( t /P = 27． 192 / ＜ 0． 001，19． 823 / ＜ 0． 001) ，and SMI，grip
strength，and walking speed were lower than those in the healthy control group ( t /P =8．601 / ＜0．001，8．450 / ＜0．001，13．
635 / ＜0．001) ． The comparison of serum TWEAK and IL-17 levels showed that the severe subgroup ＞ the intermediate sub-
group ＞ the early subgroup ( t /P = 66． 493 / ＜ 0． 001，19． 902 / ＜ 0． 001) ，and the comparison of SMI，grip strength，and
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walking speed，Severe subgroup ＜ intermediate subgroup ＜ early subgroup ( t /P = 19． 746 / ＜ 0． 001，86． 254 / ＜ 0． 001，32．
765 / ＜0．001) ． The serum levels of TWEAK and IL-17 in patients with sarcopenia were negatively correlated with SMI，
grip strength，and walking speed ( P ＜0．05) ． Osteoporosis，high TWEAK，and high IL-17 are risk factors for the onset of
sarcopenia in the elderly，and high SMI is a protective factor［OＲ ( 95% CI) =1．958 ( 1． 216 －3． 153) ，1． 650 ( 1． 091 －2．
496) ，1．621 ( 1．110 －2．366) ，0． 258 ( 0． 086 － 0． 775) ］． The area under the curve ( AUC) of TWEAK，IL-17，and their
combined diagnosis for elderly sarcopenia were 0．734，0．790，and 0．898，respectively． The AUC of TWEAK，IL-17，and
their combined diagnosis for elderly sarcopenia was greater than that of TWEAK，IL-17 alone ( Z/P =4． 210 / ＜0． 001，2．
865 /0．016) ． Conclusion The elevated levels of serum TWEAK and IL-17 in elderly patients with sarcopenia are associated
with decreased skeletal muscle mass，grip strength，and gait speed． Combined detection of serum TWEAK and IL-17 can
help identify potential risks of sarcopenia in the elderly．
【Key words】 Sarcopenia; Tumor necrosis factor-like weak inducer of apoptosis; Interleukin-17; Elderly

肌少症是一种进行性、全身性骨骼肌疾病，伴有肌肉质

量加速丧失和功能退化，多见于老年人，据统计 60 岁以上

老年人群中肌少症的患病率约为 10%［1］。肌少症的发生

增加老年人摔倒、骨折、身体残疾和死亡的风险［2］。研究显

示炎性细胞因子能刺激蛋白质分解代谢并抑制肌肉合成，

促进肌肉萎缩，与肌少症的发生存在密切的关系［3］。肿瘤

坏死因子样凋亡微弱诱导剂( TWEAK) 是肿瘤坏死因子

( TNF) 超家族成员之一，主要通过与其受体—成纤维细胞

生长因子诱导14( Fn14) 结合调控细胞增殖、分化、凋亡以及

炎性反应等多种病理生理过程［4］。白介素( IL) -17 是辅助

性 T 细胞17 的主要效应因子，可促进 T 细胞的增殖分化和

IL-6、IL-8 及细胞黏附分子等产生，导致炎性反应［5］。本研

究检测肌少症患者血清 TWEAK、IL-17 水平，探讨其与老年

肌少症的关系，报道如下。
1 资料与方法

1． 1 临床资料 选择 2021 年 10 月—2023 年 3 月中

国人民解放军联勤保障部队第九六〇医院干部病房一

科收治的老年肌少症患者 93 例为肌少症组; 同时，选

择医院体检非肌少症老年志愿者 60 例为健康对照组。
2 组性别、年龄及合并高血压、高脂血症比较差异无统

计学意义( P ＞ 0． 05) ，肌少症组体质量指数( BMI) 、运
动频率≥5 次 /周比例低于健康对照组( P ＜ 0． 05 ) ，糖

尿病、骨质疏松比例高于健康对照组( P ＜ 0． 05) ，见表

1。本研究经医院伦理委员会批准( ＲIYY-2021-017 ) ，

受试者或家属知情同意并签署知情同意书。
1． 2 病例选择标准 ( 1) 纳入标准: ①骨骼肌质量指

数( SMI) 降低( 男性 ＜ 7． 0 kg /m2，女性 ＜ 5． 4 kg /m2 ) ，

握力降低( 男性 ＜ 26 kg，女性 ＜ 18 kg) ，步速减少( ＜
0． 8 m /s) ，符合 2014 年亚洲肌肉减少症工作小组制定

的肌少症诊断标准［6］;②年龄≥60 岁;③能独立站立和

行走。( 2) 排除标准:①恶性肿瘤、免疫疾病、感染性疾

病;②因严重脑卒中、心力衰竭、肾脏疾病、骨折和其他

疾病而卧床;③严重内分泌疾病;④传染病、精神疾病。

表 1 健康对照组和肌少症组临床资料比较

Tab． 1 Comparison of clinical data between the healthy control
group and the sarcopenia group

组 别
健康对照组

( n = 60)
肌少症组
( n = 93)

t /χ2 值 P 值

性别［例( %) ］ 男 29( 48． 33) 41( 44． 09) 0． 265 0． 607
女 31( 51． 67) 52( 55． 91)

年龄( 珋x ± s，岁) 69． 78 ± 6． 14 70． 02 ± 6． 35 0． 231 0． 818
BMI( 珋x ± s，kg /m2 ) 23． 06 ± 1． 98 21． 02 ± 1． 35 7． 579 ＜ 0． 001
基础疾病 高血压 35( 58． 33) 42( 45． 16) 2． 531 0． 112
［例( %) ］ 糖尿病 18( 30． 00) 55( 59． 14) 12． 413 ＜ 0． 001

高脂血症 26( 43． 33) 35( 37． 63) 0． 494 0． 482
骨质疏松 15( 25． 00) 42( 45． 16) 6． 342 0． 012

运动频率 ＜ 2 次 /周 16( 26． 67) 35( 37． 63) 8． 618 0． 013
［例( %) ］2 ～ ＜5次/周 21( 35． 00) 42( 45． 16)

≥5 次 /周 23( 38． 33) 16( 17． 21)

1． 3 观测指标与方法

1． 3． 1 血清 TWEAK 和 IL-17 水平检测: 肌少症组入

组次日治疗前( 健康对照组体检当日晨) 采集空腹肘

静脉血 3 ml 注入干燥试管中，室温下静置 30 min，待

血液凝固后取上层液离心留取血清，－ 80℃保存待检。
采用 SpectraMax iD5 多功能酶标仪( 上海美谷分子仪

器有 限 公 司 ) 应 用 酶 联 免 疫 吸 附 试 验 检 测 血 清

TWEAK、IL-17 水平，试剂盒购自上海臻科生物科技

有限公司。
1． 3． 2 骨骼肌质量、握力和步速测定: Medix DＲ 数字化

二维扇束双能 X 线骨密度仪( 法国 MEDILINK 公司) 评估

肌肉质量，手臂和腿部骨骼肌质量相加为全身骨骼肌质

量( ASM) ，SMI = ASM( kg) /身高( m) 2 ; WCS-100 型电子

握力计( 无锡市怡和医疗器械有限公司) 测定肌肉力量:

受试者每只手尽最大努力做 3 次，取平均值; 6 m 步行速

度，受试者被要求以正常速度行走 6 m，计算步速( m/s) ，

取 2 次测试结果的平均值。根据 SMI、握力和步速将肌少

症组患者分为前期亚组( SMI≤7． 0 kg /m2，握力、步速尚

可，29 例)、中期亚组( SMI≤7． 0 kg /m2，握力或步速明显
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降低，39 例)、严重期亚组( SMI≤7． 0 kg /m2，握力和步速

均明显降低，25 例)。
1． 4 统计学方法 采用 SPSS 19． 00 软件对数据进行

分析。符合正态分布的计量资料以 珋x ± s 表示，多组间

比较采用单因素方差分析 ( 两两对比采用 LSD-t 检

验) ，2 组比较采用独立样本 t 检验; 计数资料以频数

或率( % ) 表示，比较采用 χ2 检验; Pearson 相关系数

分析 TWEAK、IL-17 与 SMI、握力和步速之间的相关

性; 多因 素 Logistic 回 归 分 析 老 年 肌 少 症 的 危 险 因

素; 受试者工作特征曲线( ＲOC) 分析血清 TWEAK、
IL-17 预测老年肌少症的价值。P ＜ 0． 05 为差异有统

计学意义。
2 结 果

2． 1 2 组血清 TWEAK、IL-17 水平和 SMI、握力、步速

比较 肌少症组血清 TWEAK、IL-17 水平高于健康对

照组( P ＜ 0． 01 ) ，SMI、握力和步速低于健康对照组

( P ＜ 0． 01) ，见表 2。
2． 2 不同分期肌少症患者血清 TWEAK、IL-17 水平和

SMI、握力、步速比较 血清 TWEAK、IL-17 水平比较，

严重期亚组 ＞ 中期亚组 ＞ 前期亚组( P 均 ＜ 0． 01 ) ，

SMI、握力和步速比较，严重期亚组 ＜ 中期亚组 ＜ 前期

亚组( P 均 ＜ 0． 01) ，见表 3。
2． 3 肌少症患者血清 TWEAK、IL-17 与 SMI、握力、步
速的相关性分析 肌少症患者血清 TWEAK、IL-17 水

平与 SMI、握力、步速均呈负相关( P ＜ 0． 01) ，见表 4。
2． 4 影响老年肌少症的多因素 Logistic 回归分析 以

是否患有肌肉减少症为因变量( 0 = 否，1 = 是) ，以上

述结果中 P ＜ 0． 05 项目为自变量，进行多因素 Logistic

回归分析，结果显示，骨质疏松、高 TWEAK、高 IL-17
是老年肌少症发病的危险因素( P ＜ 0． 01) ，高 SMI 是

其保护因素( P ＜ 0． 01) ，见表 5。

表 4 肌少症患者血清 TWEAK、IL-17 与 SMI、握力、步速的相

关性分析

Tab． 4 Correlation analysis of TWEAK，IL-17 with SMI，grip
strength，and gait speed in patients with sarcopenia

指标
TWEAK

r 值 P 值

IL-17
r 值 P 值

SMI － 0． 318 0． 002 － 0． 429 ＜ 0． 001
握力 － 0． 342 0． 001 － 0． 460 ＜ 0． 001
步速 － 0． 372 ＜ 0． 001 － 0． 424 ＜ 0． 001

表 5 影响老年肌少症的 Logistic 回归分析结果

Tab． 5 Logistic regression analysis results affecting elderly sar-
copenia

因 素 β 值 SE 值 Wald 值 P 值 OＲ( 95%CI)
常数项 12． 052 3． 659 10． 849 ＜ 0． 001 －
SMI 高 － 1． 356 0． 562 5． 822 0． 001 0． 258( 0． 086 ～ 0． 775)

BMI 低 0． 352 0． 296 1． 414 0． 582 1． 422( 0． 796 ～ 2． 540)

糖尿病 0． 421 0． 395 1． 136 0． 726 1． 523( 0． 702 ～ 3． 304)

骨质疏松 0． 672 0． 243 7． 648 ＜ 0． 001 1． 958( 1． 216 ～ 3． 153)

TWEAK 高 0． 501 0． 211 5． 638 0． 003 1． 650( 1． 091 ～ 2． 496)

IL-17 高 0． 483 0． 193 6． 263 ＜ 0． 001 1． 621( 1． 110 ～ 2． 366)

2． 5 血清 TWEAK、IL-17 诊断老年肌少症的价值 绘

制 TWEAK、IL-17 诊断老年肌少症价值的 ＲOC 曲线，

并计算曲线下面积( AUC) ，结果显示，血清 TWEAK、
IL-17 及二者联合诊断老年肌少症的曲线下面积分别

为 0． 734、0． 790、0． 898，二者联合诊断老年肌少症的

表 2 健康对照组和肌少症组血清 TWEAK、IL-17 水平和 SMI、握力、步速比较 ( 珋x ± s)

Tab． 2 Comparison of serum TWEAK，IL-17 levels，SMI，grip strength，and gait speed between healthy control group and sarcopenia group

组 别 例数 TWEAK( ng /L) IL-17( ng /L) SMI( kg /m2 ) 握力( kg) 步速( m/s)
健康对照组 60 201． 36 ± 23． 62 25． 12 ± 7． 49 7． 29 ± 1． 02 25． 31 ± 3． 09 1． 05 ± 0． 23
肌少症组 93 912． 35 ± 201． 41 65． 23 ± 14． 46 6． 15 ± 0． 62 21． 35 ± 2． 65 0． 62 ± 0． 16

t 值 27． 192 19． 823 8． 601 8． 450 13． 635
P 值 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001

表 3 不同分期肌少症患者血清 TWEAK、IL-17 水平和 SMI、握力和步速比较 ( 珋x ± s)

Tab． 3 Comparison of serum TWEAK，IL-17 levels，SMI，grip strength，and gait speed in patients with different stages of sarcopenia

组 别 例数 TWEAK( ng /L) IL-17( ng /L) SMI( kg /m2 ) 握力( kg) 步速( m/s)
前期亚组 29 781． 32 ± 56． 29 56． 92 ± 7． 16 6． 84 ± 0． 43 23． 45 ± 0． 26 0． 72 ± 0． 05
中期亚组 39 923． 51 ± 106． 35 66． 32 ± 12． 43 6． 03 ± 0． 95 21． 57 ± 1． 75 0． 63 ± 0． 13
严重期亚组 25 1 046． 94 ± 73． 09 73． 17 ± 6． 09 5． 72 ± 0． 26 19． 24 ± 0． 53 0． 52 ± 0． 04

F 值 66． 493 19． 902 19． 746 86． 254 32． 765
P 值 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001
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AUC 大 于 TWEAK、IL-17 单 独 诊 断 ( Z /P = 4． 210 /
＜ 0． 001、2． 865 /0． 016) ，见表 6、图 1。

表 6 血清 TWEAK、IL-17 诊断老年肌少症的价值比较

Tab． 6 Comparison of the diagnostic value of TWEAK and IL-17
in elderly sarcopenia

因 素 临界值 ACU( 95%CI) 敏感度 特异度
约登
指数

TWEAK 501． 32 ng /L 0． 734( 0． 717 ～ 0． 852) 0． 785 0． 750 0． 535
IL-17 48． 12 ng /L 0． 734( 0． 657 ～ 0． 802) 0． 753 0． 783 0． 536
二者联合 0． 898( 0． 839 ～ 0． 941) 0． 946 0． 733 0． 680

图 1 血清 TWEAK、IL-17 诊断老年肌少症的 ＲOC 图

Fig． 1 ＲOC diagram of TWEAK and IL-17 in diagnosing sarcope-
nia in the elderly

3 讨 论

肌少症是一种多因素疾病，其特征是肌肉质量和

功能的大幅下降，其发病危险因素包括年龄大、癌症、
肥胖、风湿病、营养不良、缺乏体育活动或久坐、肌肉蛋

白质稳态 变 化、合 成 代 谢 障 碍、神 经 肌 肉 功 能 障 碍

等［7-8］。炎性反应与肌少症的发生密切相关，炎性细

胞因子、肿瘤坏死因子-α、白介素-6、白介素-1 和趋化

因子等通过核因子-κB 信号通路促进 NOD 样受体热

蛋白结构域相关蛋白 3 ( NLＲP3 ) 炎性小体的激活，促

使炎性细胞在肌肉组织浸润，进而使肌蛋白分解和肌

细胞凋亡，导致肌肉质量下降和肌功能障碍［9］。
本研究发现，肌少症组血清 TWEAK 水平显著高

于健康对照组，TWEAK 与 SMI、握力和步速呈负相关，

高水 平 TWEAK 是 老 年 人 肌 少 症 的 危 险 因 素。
TWEAK 是广泛分布于多种细胞( 上皮细胞、间充质细

胞、内皮细胞、骨骼肌细胞等) 和组织( 胰腺、肠道、心

脏、肌肉等) 中的多功能细胞因子，以膜结合或可溶性

两种形式存在，可溶性 TWEAK 主要由细胞外结构域

裂解而产生并进入外周血循环，TWEAK 受体 Fn14 是

一 种Ⅰ型 跨 膜 蛋 白，含 有 半 胱 氨 酸 的 结 构 域 与

TWEAK 结合，通过激活转录因子核因子 κB( NF-κB) 、
丝裂原活化蛋白激酶和磷脂酰肌醇 3-激酶 /蛋白激酶

B 信号通路调控细胞死亡或增殖、炎性反应和纤维化

过程［10］。TWEAK 和 Fn14 在骨骼肌中也有表达，并参

与肌肉组织分解和合成代谢调控过程，在慢性肌肉损

伤和肌肉疾病中起关键作用［11］。正常情况下，肌肉组

织中 TWEAK 呈低表达，通过激活非典型 NF-κB 通路，

促进成肌细胞融合和肌生成，Fn14 在正常健康肌肉中

处于休眠状态或低表达［12］。在去神经诱导骨骼肌萎

缩的小鼠模型中 Fn14 表达上调，继而激活 TWEAK /
Fn14 通 路，导 致 肌 肉 萎 缩、纤 维 化 和 肌 肉 蛋 白 降

解［13］。同样在肌萎缩性侧索硬化症小鼠模型中，可观

察到 TWEAK、Fn14 在脊髓星形胶质细胞和骨骼肌中

异常表达，TWEAK 过表达可刺激星形胶质细胞中白

介素-6 释放，诱导运动神经元死亡［14］。分析 TWEAK
可能通过以下途径参与肌少症的发病机制: TWEAK
可激活 NF-κB 信号通路，增强肌肉特异性 E3 泛素连

接酶—肌肉环状指蛋白 1 的表达，肌肉环状指蛋白 1
再靶 向 骨 骼 肌 中 肌 球 蛋 白 重 链 促 使 其 水 解［15］，

TWEAK 还可诱导自噬—溶酶体系统，激活肌管中半

胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 3，有助于肌原纤维蛋白水解，

导致骨骼肌质量和功能的损失［16］。
本研究发现，IL-17 与老年肌少症也存在密切关

系，肌少症组血清 IL-17 水平高于健康对照组，IL-17
与 SMI、握力及步速呈负相关。IL-17 是 T 细胞介导炎

性反应的早期启动因子，通过与其受体结合激活促分

裂素 原 活 化 蛋 白 激 酶 途 径 和 NF-κB 途 径，诱 导

CXCL1、CXCL2 和 CXCL8 等趋化因子表达，活化和驱

使中性粒细胞迁移至感染或损伤组织，引起致病性炎

性反应，诱导组织损伤［17］。IL-17 还可通过促使干细

胞增殖，促进损伤骨骼肌组织再生和修复［18］。白介

素-17 通过激活 p38 信号通路，抑制尿激酶型纤溶酶

原激活物表达和成肌细胞迁移，还可促使细胞骨架重

组和极性丧失抑制成肌细胞的成肌分化，参与炎性肌

肉疾病发病过程［19］。分析原因，首先，IL-17 可单独或

与肿瘤坏死因子-α 或 IL-1 联合刺激骨骼肌细胞释放

IL-6 和 CC-趋化因子配体 20，促进炎性细胞浸润于成

肌细胞，影响肌肉组织碳水化合物和脂类代谢，抑制肌

肉卫星细胞( 肌肉卫星细胞是组织特异性干细胞，负

责骨骼肌的生长和再生) 的增殖以及肌源性分化和肌

细胞迁移，导致肌肉萎缩［20］。其次，生长激素 /胰岛素

样生长因子Ⅰ( GH /IGF-Ⅰ) 轴激活可使肌肉和肌腱中
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胶原蛋白的表达和合成增加，增加肌肉中卫星细胞数

量，GH /IGF-Ⅰ轴活性降低与肌少症发生有关［21］，IL-
17 诱导 IL-6 的过度表达可干扰 GH /IGF-Ⅰ轴活性，进

而导致骨骼肌萎缩［20］。最后，NLＲP3 炎性小体激活有

助于启动和激活促炎环境，影响正常肌群合成代谢功

能，导致肌肉萎缩［22］，IL-17 过表达可促进 NLＲP3 炎

性小体激活，上调 NLＲP3、半胱天冬氨酸酶-1、IL-1β 基

因表达［23］，因此推测 IL-17 可能通过促使 NLＲP3 炎性

小体激活参与肌少症发病过程。
ＲOC 分析结果表明，联合检测血清 TWEAK、IL-17

水平在老年肌少症诊断中具有较高的价值，提示血清

TWEAK、IL-17 有望成为老年肌少症潜在的生物学标

志物。骨质疏松与肌少症均好发于老年人，且两者往

往同时存在，肌肉与骨骼往往相互作用，加重骨骼肌质

量降低和功能障碍［24］。
综上，老年肌少症患者血清 TWEAK、IL-17 水平均

显著增高，高水平 TWEAK、IL-17 与骨骼肌质量减少、
握力及步速降低有关，是老年肌少症的高危因素，联合

检测血清 TWEAK、IL-17 有助于评估老年人肌少症潜

在风险。
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